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ABSTRAK
Latar Belakang Peningkatan kejadian keracunan organofosfat dilaporkan 
sehubungan dengan meluasnya penggunaan pestisda organofosfat, dan kejadian ini 
lebih banyak terjadi di negara berkembang. Kelainan EKG merupakan salah satu 
menifestasi akibat keracunan organofsfat. Efek yang ditimbulkan oleh pestisida 
organofosfat adalah sebagai akibat dari inhibisi asetilkolinesterase.
Tujuan Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan kadar 
asetilkolinesterase dengan gambaran EKG pada petani yang terpapar kronik pestisida 
organofosfat.
Metode Penelitian ini merupakan studi belah lintang yang telah dilakukan di 
Desa Kepakisan Kecamatan Batur Kabupaten Banjarnegara pada bulan Maret 2014, 
dengan sampel sebanyak 35 orang petani yang terpapar kronik pestisida organofosfat. 
Pengambilan 10 ml darah vena untuk sampel kadar asetilkolinesterase dan perekaman 
EKG dilakukan pada masing-masing subjek.
Hasil Penelitian ini mendapatkan adanya hubungan yang signifikan (P<0,05) antara 
kadar asetilkolinesterase dengan gambaran EKG. Kelainan gambaran EKG berupa 
sinus bradikardi pada 6 orang (46,15%), Right Bundle Branch Block (RBBB) 
inkomplit pada 4 orang (30,77%), sinus bradikardi yang disertai dengan AV blok 
derajat I pada 1 orang (7,69%), sinus bradikardi dengan kontraksi atrium prematur 
pada 1 orang (7,69%) dan sinus takikardi pada 1 orang (7,69%). Terdapat 13 orang 
mengalami keracunan ringan (37,1%), 61,5% diantaranya mengalami kelainan 
gambaran EKG.
Kesimpulan Terdapat hubungan yang signifikan antara kadar asetilkolinesterase 
dengan gambaran EKG. Penurunan kadar asetilkolinesterase meningkatkan resiko 
terjadinya kelainan EKG pada paparan kronik organofosfat.
Kata Kunci: Keracunan organofosfat, asetilkolinesterase inhibitor, kadar 
asetilkolinesterase, EKG.
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THE CORRELATION OF ACETYLCHOLINESTERASE LEVEL AND ECG IN 
FARMERS CHRONICALLY EXPOSED TO ORGANOPHOSPHATE 
ABSTRACT
Background The increasing of organophosphate intoxication cases due to widely 
used of organophosphate pesticides, and greater in developing country. Previous 
studies said that organophosphate has effects on cardiac toxicity and can be seen as 
ECG abnormalities. The toxicity is the result of acetylcholinesterase inhibition.
Aim This study was designed to investigate the corellation of acetylcholinesterase 
level and ECG abnormalities in farmers chronically exposed to organophosphate 
pesticides. 
Method This cross-sectional study conducted at Kepakisan Batur, 
Banjarnegara regency on March 2014. The study carried out on 35 farmers 
chronically exposed to organophosphate pesticides, and were evaluated for their 
ECG tests. Ten mililiters venous blood were collected from each subject for 
biochemical assay of AChE level.
Results ECG abnormalities were found in 13(37,1%) subjects, six (46,15%) 
were sinus bradycardia,four (30,77%) were incomplete Right Bundle Branch Block 
(RBBB), one (7,69%) was first degree AV block with sinus bradycardia, 7,69%  
premature atrium contraction with sinus bradycardia, and sinus tachycardia. The 
study revealed that out 13 of 35 subjects (37,1%) were mildly poisoned, and  ECG 
abnormality were observed as much as 61,5% of those mildly poisoned subjects. 
Conclusions A significant correlation (P<0,05) of AChE level and ECG 
abnormalities in organophosphate poisoning subjects was found. This study showed 
that an increasing risk of ECG abnormalities may result from the decrease of AChE 
level in chronic organophosphate exposure.
Key words: Organophosphate poisoning, acetylcholinesterase inhibitor, 
acetylcholinesterase level, ECG
PENDAHULUAN
Penggunaan pestisida organofosfat secara luas berdampak pada meningkatnya kasus 
keracunan, yakni sebanyak 80% kasus keracunan pestisida merupakan kasus 
keracunan pestisida organofosfat.1 Menurut World Health Organization (WHO), satu 
juta kasus keracunan berat dan dua juta kasus bunuh diri menggunakan organofosfat 
terjadi di seluruh dunia, dan 200.000 diantaranya meninggal, terbanyak di negara 
berkembang.2
Keracunan organofosfat diakibatkan oleh inhibisi asetilkolinesterase secara 
ireversibel oleh organofosfat dengan menduduki tempat aktif asetilkolinesterase, 
membentuk enzim terfosforilasi (enzyme-OP complex).1, 3-10 Inaktivasi 
asetilkolinesterase mengakibatkan penurunan degradasi asetilkolin (ACh) sehingga 
terjadi penimbunan ACh pada celah sinaps saraf otonom, neuromuskuler, dan saraf 
pusat yang mengakibatkan terjadinya hiperstimulasi pada reseptor post sinaptik.1, 3-10
Mekanisme toksisitas organofsfat terhadap jantung masih belum diketahui secara 
pasti. Selain efek toksik langsung, peningkatan aktivitas simpatis dan/atau 
parasimpatis, hipoksemia, asidosis dan gangguan elektrolit diperkirakan ikut berperan 
pada kerusakan otot jantung akibat organofosfat.11-13 Manifestasi yang timbul akibat 
toksisitas organofosfat terhadap jantung antara lain sinus takikardi, sinus bradikardi, 
hipertensi, hipotensi, denyut jantung yang terganggu, force contraction, edema 
pulmoner kardiogenik, iskemi miokardium ringan, serta perubahan-perubahan pada 
EKG.1, 13-18
Berdasarkan studi yang telah lalu, perubahan EKG yang ditemukan akibat keracunan 
akut organofosfat antara lain bradikardi, takikardi, elevasi ST, pemanjangan interval 
P-R, fibrilasi atrium, fibrilasi ventrikel, blok atrioventrikuler, right bundle branch 
block, perubahan gelombang ST-T, pemanjangan interval Q-T, takikardi ventrikuler, 
ekstrasistol, gelombang T amplitudo rendah, deviasi aksis kanan, ventrikuler 
takidisritmia, takikardi ventrikuler polimorfik torsade de pointes,  asistol, intermittent 
narrow QRS complexes, aritmia, kontraksi prematur ventrikel, dan inversi T.1, 11-13, 15-
27
METODE
Penelitian ini menggunakan rancangan belah lintang, dilaksanakan di Desa Kepakisan 
Kecamatan Batur Kabupaten Banjarnegara pada bulan Maret 2014. Sampel penelitian
dipilih dari petani yang menggunakan pestisida organofosfat yang memenuhi kriteria 
inklusi, yaitu berjenis kelamin laki-laki, menetap selama 1 tahun atau lebih, 
melakukan penyemprotan pestisida organofosfat  sekurang-kurangnya selama 1 tahun, 
serta berusia 20 hingga 60 tahun. Petani yang mempunyai riwayat gangguan 
kardiovaskuler, riwayat gangguan fungsi ginjal, riwayat angina pectoris dan infark 
myokardium, kelainan kongenital, mengkonsumsi alkohol, saturasi oksigen di bawah 
95%, serta menolak diikutsertakan dalam penelitian dieksklusikan.
Sampel penelitian didapatkan sebanyak 35 orang petani. Pengukuran kadar 
asetilkolinesterase dan pemeriksaan EKG dilakukan pada masing-masing subjek. 
Kemudian data kadar asetilkolinesterase yang diperoleh dikonversi menjadi data 
derajat keracunan kemudian korelasinya dengan data gambaran EKG diuji dengan 
menggunakan Fisher’s Exact Test.
HASIL
Sebanyak 35 orang subjek diperiksa dalam penelitian ini. Usia subjek adalah 23-48 
tahun dengan rerata 33,457 ± 6,2183 tahun. Mayoritas (97,1%) subjek tidak 
menggunakann APD. Semua subjek mempunyai riwayat merokok dan tidak 
mengkonsumsi obat.
Rerata kadar asetilkolinesterase subjek adalah 83,571 ± 11,2506%, dengan kisaran 
62,5-100%. Secara keseluruhan, didapatkan 13 orang subjek (37,1%) yang 
mengalami keracunan ringan, sedangkan sisanya tidak mengalami keracunan.
Kelainan gambaran EKG didapatkan pada 13 (37,1%) subjek. Kelainan gambaran ini 
disajikan pada gambar 1. Sinus bradikardia merupakan kelainan yang paling banyak 
ditemukan, yaitu pada 6 orang subjek (46,15%).
Gambar 1. Jenis kelainan gambaran EKG
Berdasarkan hasil analisis menggunakan Fisher’s Exact Test menunjukkan bahwa 
terdapat hubungan yang bermakna antara kadar asetilkolinesterase dengan gambaran 
EKG yang signifikan (p = 0,033), dengan rasio prevalensi 2,7 dan confidence interval 
(CI) 1,1-6,5.
Tabel 1. Hubungan kadar asetilkolinesterase dengan gambaran EKG
Kategori AChE Gambaran EKG
Rasio PrevalensiAbnormal Normal
Keracunan ringan 8 (61,5 %) 5 (38,5%) 2,7 (1,1 - 6,5)
Normal 5 (22,7%) 17 (77,3%) - -
Fisher’s Exact Test; p = 0,033
PEMBAHASAN
Pestisida organofosfat merupakan inhibitor asetilkolinesterase, mengganggu kinerja 
enzim ini untuk memetabolisme asetilkolin di celah sinaps. Hal ini mengakibatkan 
peningkatan jumlah asetilkolin yang kemudian mengganggu sistem saraf otonom dan 
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pada akhirnya mengakibatkan kelainan pada jantung yang manifestasinya dapat 
dilihat dari gambaran EKG.
Berbagai kelainan gambaran EKG pada kasus keracunan akut organofosfat telah 
dilaporkan oleh beberapa peneliti. Kelainan-kelainan ini meliputi bradikardi, 
takikardi, elevasi ST, pemanjangan interval P-R, fibrilasi atrium, fibrilasi ventrikel, 
blok atrioventrikuler, right bundle branch block, perubahan gelombang ST-T, 
pemanjangan interval Q-T, takikardi ventrikuler, ekstrasistol, gelombang T amplitudo 
rendah, deviasi aksis kanan, ventrikuler takidisritmia, takikardi ventrikuler polimorfik 
torsade de pointes,  asistol, intermittent narrow QRS complexes, aritmia, kontraksi 
prematur ventrikel, dan inversi T.1, 11-13, 15-27
Penelitian kali ini mempelajari hubungan antara kadar asetilkolinesterase dengan 
gambaran EKG pada kasus keracunan kronik organofosfat. Berdasarkan data yang 
terkumpul, terdapat 13 orang subjek (37,1%) yang mengalami penurunan kadar 
asetilkolinesterase dan 13 orang subjek (37,1%) mengalami kelainan EKG berupa 
sinus bradikardi (6 orang), Right Bundle Branch Block (RBBB) inkomplit (4 orang), 
sinus bradikardi yang disertai dengan AV blok derajat I (1 orang), sinus bradikardi 
dengan kontraksi atrium prematur (1 orang) dan sinus takikardi (1 orang), dimana 
sebanyak 8 dari 13 orang subjek yang mengalami penurunan kadar asetilkolinesterase 
tersebut mengalami kelainan gambaran EKG.
Mayoritas kelainan EKG yang ditemukan adalah sinus bradikardi. Hal ini disebabkan 
oleh efek inhibisi organofsfat pada asetilkolinesterase sehingga terjadi stimulasi 
berlebih pada saraf kolinergik otot jantung yang menyebabkan terjadinya 
hiperpolarisasi membran otot jantung yang pada akhirnya mengakibatkan penurunan 
kecepatan kontraksi otot jantung tersebut.28
Keracunan terjadi tidak pada semua subjek dapat disebabkan oleh adanya faktor 
genetik yang berperan, mempengaruhi kerentanannya pada keracunan organofosfat. 
Penelitian yang telah dilakukan membuktikan bahwa salah satu faktor yang berperan 
dalam terjadinya keracunan organofosfat adalah polimorfisme paraoxanase 1 (PON 1). 
PON 1 berperan dalam hidrolisis organofosfat sehingga dapat meminimalisir 
terjadinya keracunan organofosfat. Polimorfisme ini mempengaruhi kecepatan kerja 
PON 1.29-31
Lima orang yang mengalami keracunan namun tidak mengalami kelainan gambaran 
EKG mungkin dikarenakan oleh faktor lain seperti kerentanan genetik seseorang.32-35
Sedangkan lima orang lainnya yang mengalami kelainan gambaran EKG namun tidak 
disertai dengan penurunan kadar asetilkolinesterase mungkin disebabkan oleh faktor-
faktor resiko lain yang tidak dapat disingkirkan pada penelitian ini, misalnya stres 
oksidatif yang mungkin dialami oleh subjek-subjek tersebut, dimana seperti 
penelitian yang dilakukan oleh Dhalla dkk bahwa terdapat peranan stres oksidatif 
yang terjadi pada miosit jantung pada berbagai kelainan kardiovaskuler.36
Berdasarkan perhitungan statistik data yang ada, hasil yang didapatkan pada 
penelitian ini menunjukkan bahwa terdapat hubungan yang signifikan antara kadar 
asetilkolinesterase dengan hasil EKG. Pada orang-orang yang terpapar kronik dan 
keracunan organofosfat 2,7 kali lebih beresiko mengalami kelainan gambaran EKG. 
Resiko kelainan tersebut dikarenakan oleh adanya penurunan kadar 
asetilkolinesterase.
Penelitian ini menggunakan data penggunaan APD yang homogen, dimana hampir 
semua subjek tidak menggunakan APD dengan lengkap. Selain itu, data yang ada 
hanya memungkinkan untuk mengamati hubungan derajat keracunan dengan kelainan 
EKG pada satu derajat keracunan saja, karena hanya didapatkan subjek yang 
mengalami keracunan ringan. Oleh sebab itu, diperlukan penelitian lebih lanjut 
dengan jumlah sampel yang lebih besar dan dalam cakupan waktu yang lebih lama.
SIMPULAN
Kadar asetilkolinesterase pada kasus keracunan kronik organofosfat mempunyai 
hubungan yang signifikan dengan gambaran EKG. Penurunan kadar
asetilkolinesterase merupakan faktor resiko terjadinya kelainan gambaran EKG pada 
keracunan kronik organofosfat. Apabila kadar asetilkolinesterase seseorang lebih 
rendah daripada normal, maka resikonya untuk mengalami kelainan EKG menjadi 2,7 
kali lebih besar.
SARAN
Penelitian ini merupakan penelitian pendahuluan dengan jumlah sampel sedikit. 
Untuk dapat mengetahui lebih dalam mengenai kadar asetilkolinesterase dalam 
hubungannya dengan gambaran EKG pada keracunan kronik pestisida organofosfat 
dan untuk menjawab pertanyaan yang belum terjawab pada penelitian ini maka 
diperlukan penelitian lebih lanjut dengan menggunakan sampel yang lebih banyak 
dan cakupan yang lebih besar serta dalam waktu yang lebih lama.
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